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MATERIAL  DIDACTIC
DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL CONSERVATIV AL HEMORAGIEI 
SUBARAHNOIDIENE ÎN PERIOADA ACUTĂ
Diomid Gherman, prof. univ., academician
Introducere
Hemoragia subarahnoidiană (HSA) prezintă o problemă extrem de actuală, în mare măsură datorată 
incidenţei (6-12/100000) şi mortalităţii relativ înalte. HSA este o condiţie devastantă, deseori conducând la un 
defi cit neurologic sever sau la deces, ca rezultat al extravazării sangvine în spaţiul subarahnoidian cu răspândi-
re în afara lui şi afectarea altor vase cerebrale. Este a IV–a după frecvenţă dintre afecţiunile cerebrovasculare, 
cu un prognostic destul de rezervat. 
Hemoragia subarahnoidiană (HSA) reprezintă sângerarea în spaţiul subarahnoidean şi aceasta poate fi :
primară – prin ruptura vaselor sangvine direct în spaţiul subarahnoidian;• 
secundară – prin extensia sângelui dintr-o sursă parenchimatoasă profundă (ictus hemoragic).• 
HSA primară este răspunzătoare de 10% din totalul AVC, anual, în SUA şi aproximativ 28.000 noi ca-
zuri de HSA sunt diagnosticate anual în această ţară.
Clinica HSA
Cefaleea este factorul cardinal al HSA şi este – de obicei – bruscă, explozivă şi globală “durere în 
trăsnet”. Apare la 86-97% din pacienţi, care – în mod obişnuit – sunt conştienţi în momentul debutului bolii. 
Similar, la 40% dintre aceştia, există o cefalee care precede debutul.
Simptome
Simptomele asociate apar la 2/3 dintre pacienţi cu HSA. Acestea se manifestă prin greţuri şi vărsături 
(70%), pierderea tranzitorie a conştienţei (50%), meningism (30%), comă( 20%), defi cite senzitivo-motorii 
(15-20%) şi tulburări vizuale (15%).
Aproximativ 15-20% dintre pacienţi decedează până a ajunge la spital. Printre pacienţii rămaşi, pot 
apărea diverse complicaţii, inclusiv resângerarea anevrismală, defi citul neurologic ischemic tardiv (datorită 
vasospasmului), hidrocefalia, sindrom radicular, dereglări ischemice medulare.
Semne clinice
1.Precoce:
defi cite vizuale (anevrismul arterei oftalmice);• 
paralizii de nervi cranieni: III,IV,VI, nervi bulbari;• 
Hemoragia subhialoidă la FO (11-33%) este un semn patognomonic al HSA;• 
defi cite motorii focale (efectul de masă al hematomului);• 
tulburări cardiace: ischemie subendocardică, infarct şi aritmii (20-40%);• 
hipertensiunea arterială (30%);• 
febră (5-10%).• 
2. Tardive:
obnubilare bruscă  sau progresivă (resângerare, hidrocefalie sau hiponatriemie);• 





1 Asimptomatic sau cefalee moderat şi rigiditate nuceară uşoară
2 Pareză a nervilor cranieni (ex.: III, IV), cefalee moderată sau severă, rigiditate occipitală marcată
3 Defi cit focal mediu, letargie sau confuzie, semne meningiene marcate
4 Stupor, hemipareză moderată sau severă, rigiditatea prin decerebrare precoce
5 Comă adâncă (atonică), rigiditatea prin decerebrare, aspect muribund
Se va adăuga un punct în cazul prezenţei unei boli sistemice serioase (ex. HTA, diabet zaharat, 
ateroscleroză severă) sau în prezenţa unui vasospasm sever la arteriografi e
Hidrocefaleea poate fi  precoce şi tardivă.  Care sunt cauzele hidrocefaleei ?
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Pentru a stabili aceste cauze e necesar de a ne aminti de 
fi ziologia circulaţiei LCR. LCR se elimină din plexurile coroide 
ale ventriculelor şi parcurge retrograd căile licvoriene în direc-
ţie caudală, pătrunde prin foramen Lushca-Majandi în spaţiul 
subarahnoidal. Din spaţiul subarahnoidal, conform investigaţii-
lor experimentale ale lui M.Baron şi Maiorov, lichidul pătrunde 
subdural, şi este absorbit de capilarele venoase ale  stratului in-
tern al pachimeningelui, difuz, prin toata suprafaţa arahnoidei. 
Arahnoideea are anumite particularităţi structurale. Are patru 
straturi şi sincitele stratului extern au aşa o structură, încât LCR 
pătrunde subdural, însă difuzarea lui inversă retrograd este impi-
edicată. În aşa fel, arahnoida regleaza difuzionarea lichidului din 
spaţiul subarahnoidian subdural. În caz de procese infl amatoare 
a lichidului sau hemoragii subarahnoidiene, difuzarea lichiului 
subdural este blocată, ceea ce provoacă acumularea  lichidului 
subarahnoidal, realizând o hidrocefalie.
Deci, hidrocefaleea rezultată în urma HSA poate fi  de 
două feluri: acută şi tardivă (cronică). Cele acute sunt provocate 
de reducerea fl uxului LCR de către sângele revărsat, care blo-
chează apeductul Silvius, blocarea orifi ciilor Lushca şi Majandi, 
iar cele tardive sunt în legatură cu blocarea spaţiilor subarahnoi-
diene a vilozităţilor, cu dereglarea absorbţiei subdurale.
   
Fig. 1. Circulaţia lichidului cefalorahidian. 
Cisternele cerebrale
Fig. 2. Secţiune coronariană prin meningele craniene, 
evidenţiind un sinus venos şi un pliu dural
Fig. 3. Relaţia spaţiilor meningeale cu vasele sanguine şi 
hemoragiile
Vasospasmul
Frecvenţa maximă a vasospasmului, mai ales simptomatic, pare a fi  în zilele 7-8 de la debutul hemora-
giei, dar se întinde între zilele 2-21 de la debut. Intensitatea sa se corelează cu cantitatea de sânge din spaţiile 
subarahnoidiene, cuantifi cată după metoda Fisher şi gravitatea stării clinice după scala Hunt şi Hess.
Patogenia vasospasmului este complexă, oxihemoglobina rezultată din metabolizarea hemoglobinei, 
induce vasospasm, peroxidarea lipoproteinelor parietale vasculare şi creşterea eliberării de endotelină, cu efect 
vasoconstrictor, în fi nal apare şi proliferarea celulară subintimală şi a fi broblaştilor la nivelul mediei, cu sinteză 
locală de colagen ce poate produce o ischemie cerebrală.
O altă complicaţie este sindromul radicular şi poate fi  declanşată şi o ischemie medulară.
Sindromul radicular şi ischemia medulară ca o complicaţie a HSA poate fi  acută şi lent progresivă şi este 
sugerată de compresia radiculelor şi arterelor radiculo-medulare în sacul meningo-radicular de către sângele 
revărsat în stadiul acut care formează un proces arahno-fi brozant.  
I. Managementul iniţial
constă în asigurarea căilor aeriene libere şi a suportului respirator şi circulator. Scăderea TA se va face – 
cu multă prudenţă şi gradat – doar la pacienţii cu valori foarte mari ale TA, astfel încât bolnavul să nu devină 
– în nici un caz – hipotensiv.
II. Măsuri Generale
 repaos la pat, cu scopul de evitare a scăderilor tensionale condiţionate de ortostaţiune.• 
 tratamentul antialgic cu opioide, deoarece durerea este generatoare de anxietate, iar pentru aceasta se • 
administrează Fenobarbital, cu atenţie la evitarea supradozării, administrarea amitriptilinei;
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 terapia de tip „triplu H”: hipertensiune, hepervolemie, hemodiluţie. Hipertensiunea se menţine medi-• 
camentos la nivelul minim de 160 mm Hg. Hipervolemia şi hemodiluţia se realizează prin introducerea solu-
ţiilor micro- şi macromoleculare în cantităţi de 1000 ml/zi. Contraindicaţii pentru această tactică au survenit: 
edemul cerebral, infarct cerebral, infarct cerebral demarcat, edem pulmonar, insufi cienţă renală.  
 tratamentul vasospasmului cu Nimodipine (per os sau оn PEV – injectare continuă) în funcţie de gra-• 
darea pe scala Hunt-Hess. În tratamentul vasospasmului se mai foloseşte şi terapia hipertensivă cu substanţe 
de tip plasma expander (albumină, Dextran, sânge) sau vasopresoare (Dopamină, Dobutamină) şi hemodiluţie 
sub controlul presiunii AP (cateter Swan-Ganz), precum şi evitarea riscurilor acestui tip de terapie: HTA, EPA, 
ruptură anevrismală.
 Experienţa noastră clinică timp de mai mult de 30 de ani în tratamentul vasospasmului, a arătat că o • 
metodă efi cace este eliminarea elementelor sanguine din LCR prin puncţia lombară. Nimodipina micşorează 
vasospasmul, dar nu micşorează cantitatea elementelor sanguine. Se întreprind puncţii lombare la a treia zi de 
la debut şi se repetă peste o zi, 3-4 puncţii. Metoda arată că la a 3-4 puncţie LCR este deja normal, străveziu. 
Complicaţii de la puncţiile lombare, cu scopul eliminarii elementelor sanguine nu s-au menţionat. După fi ecare 
puncţie lombară starea pacientilor se ameliorează, diminuează cefaleea. 
 tratament anticonvulsivant cu Fenitoin, Carbamazepin, cu menţiunea că profi laxia crizelor este con-• 
troversată.
 tratamentul antiedematos – care trebuie condus cu atenţie, pentru a evita deshidratarea iatrogenă -  se • 
face cu Manitol (în PEV sau în bolus, la şase ore), Furosemid şi Dexamethasone, deşi rolul acestei terapii în 
edemul cerebral din HSA nu este pe deplin demonstrat.
Spitalizarea pacienţilor cu HSA se face în primele 24-48 ore în secţia neurochirurgie, pentru efectuarea 
angiografi ei şi depistarea anevrismei sau malformaţiei. Angiografi a după 3 zile nu se recomandă, deoarece 
arterele se afl ă în stare de spasm şi contrastul introdus poate agrava spasmul şi provocă o ischemie cerebrală 
gravă, care poate duce la deces.
GLIOAMELE CEREBRALE: TABLOUL CLINIC, DIAGNOSTICUL,
PRINCIPIILE DE TRATAMENT
Valeriu Timirgaz, dr. hab. în medicină, Institutul Neurologie şi Neurochirurgie
GLIOAMELE CEREBRALE
Glioamele – tumori ale sistemului nervos central, care provin din celulele substratului glial. În linii 
generale, termenul de gliomă indică un grup de tumori foarte variate, ale căror particularităţi biologice, de tra-
tament şi pronostic pot fi  diverse. În lucrarea dată sunt refl ectate nuanţele tabloului clinic şi particularităţile de 
tratament al pacienţilor cu glioame cerebrale de diferit grad de malignizare (a emisferelor mari), care constituie 
cea mai mare parte a tumorilor primare a sistemului nervos central  (circa 50-60%).
Tabloul clinic şi diagnosticul. Tumorile gliale ale emisferelor mari clinic se manifestă prin cefalee, 
crize comiţiale, schimbări de comportament, psihice şi simptomatică neurologică de focar. Asocierea unor sau 
a altor simptome este determinată de localizarea, histologia, şi viteza de creştere a tumorii. 
În 35% cazuri de glioame cefaleea se prezintă ca primul simptom şi care se determină la 70%  dintre 
bolnavii cu o ulterioară evoluţie a bolii. La majoritatea pacienţilor, cefaleea apare ca rezultat al creşterii tensi-
unii intracraniene.
Edemul discurilor nervului optic cu diferit grad de manifestare se atestă la 50% de pacienti. În ziua de 
azi, datorită depistării cazurilor în perioade mai precoce, schimbările prezente la fundul de ochi nu sunt într-
atât de des întâlnite.
Crizele comiţiale sunt primul simptom în mai mult de o treime din toate cazurile de glioame. Raportul din-
tre crizele comiţiale parţiale şi generalizate este de 1:1.  Crizele comiţiale se atestă mai des la pacienţii, la care gli-
oamele cresc mai încet cu grad scăzut de malignizare (70% cazuti), mai ales la oligodendroglioame (90% cazuri). 
În cazul glioblastoamelor, crizele convulsive sunt semnalate în 40% cazuri. Simptomatica paroxismală depinde în 
mare masură de localizarea tumorii. Crizele comiţiale sunt mai frecvent întâlnite în cazul localizării subcorticale 
a glioamelor, mai ales în regiunea şanţului central şi lobul parietal. Pentru tumorile localizate subcortical, nucleii 
subcorticali şi fosa cerebrală posterioară, simptomatică paroxismală nu este caracteristică.
Dereglările psihice şi de comportament (dereglările de memorie şi atenţie, gândirea abstractă, labilitate 
emoţională) ca prim simptom se determină la 15-20% dintre pacienţi, iar pe măsura creşterii tumorii, afectează 
majoritatea pacienţilor cu glioame. Mai des se înregistrează la pacienţii cu localizarea tumorii în lobii frontali, 
